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ATENEO DE RESIDENTES
DE CLINICA PEDIATRICA

............... SECCION A CARGO DE NICOLAS FALK Y AGUSTIN IGLESIAS (CODEI)

NATALIA TALAMONA®, CAROLINA ORDONEZ?, ANTONELA OYARBIDE® Y CECILIA GOMEZ ELIAS?

PRESENTACION DEL PACIENTE
Datos personales

Nombre y Apellido: GL.

Edad: 2 afios y 8 meses.

Procedencia: Villa Fiorito, provincia de Bue-
nos Aires.

ENFERMEDAD ACTUAL

La paciente es una nifia de 2 afios y 8 meses,
previamente sana, consulta por debilidad progre-
siva de miembros inferiores.

La madre refiere que los sintomas comenza-
ron ocho dias previos a la consulta con un registro
febril de 38,5°C asociado a un cuadro de vias aé-
reas superiores, agregandose luego debilidad en
miembros inferiores a predomino derecho y alte-
racion de la marcha. Veinticuatro horas previas a
la consulta presenté un registro febril de 39,5 °C,
sin otros sintomas asociados.

ANTECEDENTES PERSONALES

Nacida a término, embarazo controlado, sero-
logias negativas. Vacunas completas constatadas,
ninguna de reciente administracidon. No presentd
otros antecedentes de relevancia.

ANTECEDENTES FAMILIARES
No surgieron al interrogatorio antecedentes
familiares a destacar.

Vivienda
Casa de material. Todos los servicios instalados.

EXAMEN FiSICO
Regular estado general, afebril (36,4 °C), FC
90/min, FR 24/min, buena mecanica ventilatoria,
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con buena entrada de aire bilateral, saturacion
98% aire ambiente. TA 106/69 mmhg. Al examen
neuroldgico se evidenciaba debilidad y dolor en
miembros inferiores, a predominio derecho, ROT
aquilianos, rotulianos y abdomino cutaneos au-
sentes, sensibilidad de dificil valoracion.

No presentaba compromiso de pares cranea-
les, ni signos piramidales ni extrapiramidales.
Hipotonia de esfinter anal con prolapso rectal
ante maniobra de valsalva. Diuresis y catarsis
conservadas.

Antropometria
e Peso: 11,500 kg (Pc 25-50).
e Talla: 92 cm (Pc 50).

DIAGNOSTICO PRESUNTIVO

La paciente se interna con diagndstico sindro-
mdtico de paralisis flacida aguda (PFA).

Al interrogatorio dirigido se evidencié ausen-
cia de exposicidn a toxicos y decontacto con me-
dio rural. No refiere otros sintomas tales como:
diarrea, alteraciones visuales, pérdida de peso,
astenia, disfagia.

Se realizan los siguientes examenes comple-
mentarios:

HMG: Gldébulos blancos: 8700/mm?3 (34%
N/58%L/4%Eo/4%M) Hb: 14,9 g/dl Hto: 46,2%
Plaguetas: 296mil/mm3,

Quimica: Urea: 22 mg/dl glucemia: 75 mg/d|
acido urico: 2,4 mg/dl Creatinina: 0,28 mg/dl Ca:
9,6 mg/dl P:4,7 mg/dl Mg: 2,5 mg/dI Bilirrubina
total: 0,29 mg/dI Bilirrubina directa: 0,09 mg/dI
GPT: 22 mg/dl GOT: 31mg/dl Proteinas totales:
7,2 mg/dl Albiumina: 4,6 mg/dl CPK:69 U/I PCR:
0,09 mg/|

Citoquimico de LCR: Recuento celular: 5 (75%
polimorfonucleares), Proteinas: 120 mg/dl, Glu-
cosa: 64 mg/dl (dtx:112 mg/dl) constatandose
disociacion albumino citoldgica en el liquido cefa-
lorraquideo, con el resto de los resultados dentro
de limites normales y cultivo de LCR para gérme-
nes comunes: negativo.
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Con el fin de orientar la busqueda
del sitio anatémico de la lesién
que oriente al diagndstico se realizan:

RSM de cerebro: normal.

RSM de columna cervical: se observo refuerzo
con contraste a nivel radicular.

RSM de Columna Dorsal y Lumbar: evidencio
refuerzo de las raices ventrales, hallazgos corres-
pondientes a una radiculitis.

EMG: muestra hallazgos compatibles con en-
fermedad desmielinizante en miembros supe-
riores e inferiores con denervacion en miembro
inferior derecho.

Ante estos resultados los diagndsticos diferen-
ciales fueron Sindrome de Guillain Barre (SGB) vs.
pardlisis flacida por enterovirus.

Se solicitaron:

e Serologias virales: HBV; HCV; CMV; EBV; HIV
que resultan negativas.

e Muestra de Materia fecal, y coprocultivo,
con resultado negativo y se solicita busque-
da de rotavirus y Enterovirus (Inst. Malbrany
HNRG), con resultados negativos.

e Aspirado Nasofaringeo: Inmunoflorescencia
para virus Influenza B negativo, Influenza A
postivo, HIN1 POSITIVO; Picornavirus nega-
tivo, Enterovirus negativo. PCR enterovirus
(Malbran y HNRG negativo).

e Viroldgico de LCR: enterovirus negativo
(HNRG y Malbran).

A pesar de haberse presentado como una pa-
ralisis flaccida asimétrica, habiendo descartado
enterovirus, se asume el diagndstico de Guillain
Barre con posible etiologia viral por HIN1 se ini-
cia tratamiento con Inmunoglobulina endovenosa
2 gr/kg totales en 5 dias.

La paciente evoluciond favorablemente por lo
que se otorgo el egreso hospitalario continuando
tratamiento kinésico ambulatorio y seguimiento
por servicio de patologia Neuromuscular y clinica.

Luego de 4 meses, deambulaba con apoyo pe-
ro presentando caidas frecuentes, persistencia del
dolor en miembros inferiores y debilidad muscu-
lar proximal.

DISCUSION

La PFA se define como un sindrome clinico
complejo caracterizado por inicio agudo de pérdi-
da o disminucidn de la fuerza muscular (paralisis/
paresia), disminucidn o ausencia de tono muscu-
lar (hipo/atonia), y disminucién/ausencia de refle-
jos (hipo/arreflexia).

Segun el sitio anatdmico de la lesion pode-

mos pensar en los siguientes diagndsticos dife-

renciales:

1) Médula espinal: mielitis transversa, absceso
epidural.

2) Médula asta anterior: poliomelitis, entero-
virus.

3) Raiz de nervios periféricos: Sindrome de Gui-

Ilain Barré, enterovirus toxicos.

4) Uniéon neuromuscular: Botulismo, Miastenia

Gravis, intoxicacion por érganos fosforados.
5) Musculo: miosistis, dermatomiositis.

Es de suma importancia realizar un correcto
examen fisico con el fin de orientar el nivel de la
lesion neuroldgica producida. Ante esta presen-
tacion clinica y los resultados de los examenes
complementarios se plantearon como hipétesis
diagnésticas el SGB y PFA por enterovirus: a favor
de SGB la paciente presentaba debilidad muscular
bilateral progresiva y arreflexia, con afectacion de
la raiz de los nervios periféricos en la RMN vy di-
sociacion albumino/citolégica en el LCR mientras
que a favor de PFA por enterovirus la debilidad
muscular era progresiva y asimétrica, con hallaz-
gos en la RNM compatibles.

El Sindrome de Guillain Barre es una polirradi-
culopatia, que constituye la causa mas frecuen-
te de pardlisis flaccida aguda (PFA) y subaguda en
nifios . Afecta a todas las edad (infrecuente en <2
afios), con leve predominio en varones. Es un tras-
torno adquirido de los nervios periféricos, que se
produce por una respuesta inmune anormal lue-
go de una infeccion respiratoria o gastrointesti-
nal semanas antes a la aparicion de los Sintomas.

Se caracteriza por ser una debilidad muscular
simétrica o pardlisis motora flacida rapidamente
progresiva y generalmente ascendente, acompa-
flada de disminucién o ausencia de reflejos os-
teotendinosos.

En pediatria, es frecuente la afectacidn de los
nervios sensitivos y auténomos, produciendo do-
lor y parestesias.

El principal agente etioldgico es el Campylo-
bacter jejuni, aunque se describieron como pro-
bables etiologias agentes virales dentro de los
que se encuentra CMV 8-22% , EB 2-10%, Herpes
Zoster, HIN1; Agentes Bacterianos: Mycoplasma
Pneumoniae, Haemophilus Influenzae.®

Existen estudios que describen asociacidn en-
tre Sindrome Guillain Barre e infeccion por in-
fluenza, asi como también secundario a vacuna
para influenza (H1N1). El riesgo de desarrollarlo
es mucho mayor luego de la infeccion que luego
de la aplicacion de la vacuna. 3

En cuanto al virus de influenza se sabe que es
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una causa infrecuente de SGB, pero tiene un rol
importante durante los brotes de enfermedad.
El SGB por influenza se caracteriza por presentar
mayor tiempo entre la infeccién y la enfermedad
(media de 15 dias).?

Si bien el diagndstico es clinico, existen es-
tudios complementarios que lo apoyan. En el
citoquimico del LCR, se observa disociacion al-
bumino/citoldgica, en la RNM de columna hiper-
captacion de las raices de los nervios espinales y
el EMG puede ser normal al inicio de la enferme-
dad o presentar disminucién en la velocidad de
conduccidn.

Estos tres estudios fueron realizados segun
el protocolo de diagndstico y manejo de Paralisis
Flacida Aguda (PFA) del HNRG’, resultando com-
patibles con GB. Con el fin de determinar la etio-
logia se realizé PCR de secreciones nasofaringeas
con rescate de HIN1, muestra de Materia Fecal
para cultivo y virolégico con resultado negativo.
Todas las muestras también se enviaron al Institu-
to Malbran para realizar vigilancia epidemioldgica.

Dadas las caracteristicas clinicas y los resul-
tados de los exdmenes complementarios, los
planteos diagndsticos fueron SGB y PFA por en-
terovirus, con el aislamiento de virus influenza
H1N1 se asumié el cuadro como SGB secundario
a HIN1.

El tratamiento se realiza con Inmunoglobuli-
na endovenosa a 2gr/kg a pasar en 5 dias. Este
esquema de tratamiento se asocia a menores re-
caidas temporarias tempranas, sin modificar el
tiempo final de recuperacion.*

El prondstico de la enfermedad es bueno, mas
del 90% presenta una recuperacion completa en-
tre los 6 a 12 meses de evolucién, y una mortali-
dad <5%, con un 10-15% secuelas moderadas. La
severidad del cuadro clinico es importante como
factor prondstico del Sindrome de Guillian Barre.

La rehabilitaciéon debe comenzar precozmen-
te, la estimulacion activa de la musculatura es
esencial para evitar o disminuir el grado de atro-
fia muscular. La kinesioterapia motora tiene como
primer objetivo disminuir la severidad de la atro-
fia muscular que se produce como consecuencia
de la pardlisis prolongada; usualmente debe man-
tenerse durante varios meses, o incluso afios de-
pendiendo de la severidad de los casos.!

CONCLUSION

Es de suma importancia realizar un abordaje
integral en pacientes con Paralisis Flacida Aguda,
para poder llegar al diagndstico adecuado y rea-
lizar tratamiento correspondiente dada la gran
morbilidad de las patologias que se asocian a es-
te cuadro.

Si bien la presentacion clasica (90%) del SGB es
una poliradiculopatia sensitiva motora desmielini-
zante aguda, esta patologia tiene diversas formas
de presentacidn clinica. En el caso que se relata,
la paciente desarrolld inicialmente paralisis flaci-
da asimétrica , cuando la presentacion clinica ha-
bitual es bilateral y simétrica.

A su vez la etiologia por HIN1 no es frecuente
en esta patologia. Por lo tanto es importante te-
ner en cuenta, que si bien el GB es una enferme-
dad poco frecuente pueden existir presentaciones
atipicas que dificulten el diagnostico.
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